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Klinik der Spastik – spastische 
Bewegungsstörung
Die spastische Parese ist Folge einer 
Läsion des Zentralnervensystems 
(ZNS), z. B. nach Schlaganfall, Hirn-
trauma, Rückenmarkläsion und Mul-
tipler Sklerose, d. h. sie tritt häu-
fig auf. Die Folge ist eine erschwerte 
Durchführung natürlicher Bewegun-
gen. Diese führt zu einer meist erheb-
lichen Einschränkung alltäglicher Ver-
richtungen. In den letzten 40 Jahren 
haben sich aufgrund neurophysiolo-
gischer Untersuchungen grundsätzli-
che Unterschiede zwischen der Klinik 
der Spastik und der spastischen Be-
wegungsstörung ergeben. Diese ha-
ben Konsequenzen für eine sachge-
rechte Behandlung der Spastik.
Klinik der Spastik
Die Diagnose einer spastischen Parese 
beruht auf der Untersuchung der Mus-
keleigenreflexe und des Muskeltonus 
beim sitzenden/liegenden, d. h. passiven 
Patienten. Nach einer akuten ZNS-Lä-
sion (z. B. Schlaganfall) sind die Eigen-
reflexe auf der gelähmten Seite, als Fol-
ge einer verminderten präsynaptischen 
Hemmung der Ia-Fasern, schon früh ge-
steigert. Im weiteren Verlauf kommt es zu 
strukturellen Veränderungen der Muskel-
fasern (unter anderem Verlust von Sarko-
meren [1]) und damit zur Entwicklung 
des spastischen Muskeltonus. Zusammen 
führen diese Veränderungen zum Bild der 
klinischen Spastik (. Abb. 1). Wird bei 
der klinischen Untersuchung ein passiver 
Extremitätenmuskel rasch gedehnt (Ash-
worth-Test), so kommt es im Gegensatz 
zum Gesunden zu einer tonischen Akti-
vierung des Muskels und damit zu einem 
erhöhten Widerstand (. Abb. 2). Die-
se Beobachtungen führten früher (d. h. 
vor der Durchführung elektrophysiologi-
scher Untersuchungen natürlicher Bewe-
gungsabläufe) zu der Annahme, dass die 
gesteigerten Eigenreflexe zur spastischen 
Muskeltonuserhöhung führen und damit 
für die Bewegungsstörung verantwortlich 
sind. Dabei wurde nicht bedacht, dass bei 
natürlichen Bewegungsabläufen auch an-
dere Reflexsysteme, wie die polysynapti-
schen (oder „Long-latency“-)Reflexe (die 
in der Klinik nicht getestet werden), we-
sentlich zur Bewegungsdurchführung 
beitragen [2].
Spastische Bewegungsstörung
Bei aktiven Bewegungen von Patienten 
mit spastischer Parese fehlt die bei Gesun-
den vorhandene Modulation der Muskel-
aktivität. Es kommt lediglich zu einer ge-
ringen tonischen Aktivierung der Extre-
mitätenmuskeln. Insgesamt ist die Mus-
kelaktivität sowohl bei Arm- [3] als auch 
Beinbewegungen ([4]; z. B. Gehen) im 
Vergleich zu Gesunden reduziert. Die 





















Abb. 1 8 Physiologische Mechanismen des spastischen Syndroms. Eine ZNS-Läsion führt zu einer ver-
änderten Erregbarkeit spinaler Reflexe und einem Verlust aktivierender Signale motorischer Hirnzent-
ren. Als Konsequenz kommt es zu strukturellen Veränderungen der Muskelfasern. In der Klinik führen 
gesteigerte Eigenreflexe und ein erhöhter Muskeltonus zur Diagnose der spastischen Parese. Bei der 
spastischen Bewegungsstörung kompensieren strukturelle Veränderungen der Muskelfasern teilweise 
die durch den Ausfall aktivierenden Impulse (von polysynaptischen Reflexen und motorischen Hirn-
zentren verursachte Parese; adaptiert nach [2])
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verminderte Muskelaktivierung ist durch 
den Ausfall erregender Signale motori-
scher Hirnzentren und auch durch die re-
duzierte Aktivität polysynaptischer Refle-
xe bei diesen Bewegungsabläufen der Ar-
me (. Abb. 2) und Beine bedingt ([5], zur 
Übersicht s. [2]). Die gesteigerten Eigen-
reflexe spielen bei diesen natürlichen Be-
wegungsmustern weder bei Gesunden 
noch bei Patienten mit Spastik eine we-
sentliche Rolle [6]. Dagegen tragen die 
polysynaptischen Reflexe, die bei der kli-
nischen Untersuchung nicht erfasst wer-
den, bei Gesunden wesentlich zur Mo-
dulation der Aktivität besonders in den 
Antigravitationsmuskeln (Armbeuger 
und Fußstrecker) bei [2].
Diese Beobachtungen zeigen, dass die 
Tonusentwicklung bei natürlichen Bewe-
gungsabläufen, wie dem Gehen, auf einem 
einfacheren Organisationsniveau als bei 
Gesunden erfolgt (zur Übersicht s. [6] 
und 1): Der für die Körperunterstützung 
in der Standphase des Gehens notwendi-
ge Muskeltonus erfolgt nicht wie bei Ge-
sunden durch die modulierte Aktivierung 
der Streckermuskeln, sondern durch die 
Dehnung der gering tonisch aktivierten 
Beinmuskeln. Strukturelle Veränderun-
gen des Muskels (z. B. Verlust von Sarko-
meren), die in der Folge einer ZNS-Lä-
sion stattfinden (beginnend 3 bis 5 Wo-
chen nach Ereignis), können die Parese 
teilweise kompensieren und ermöglichen 
dadurch eine Körperunterstützung beim 
Gehen (. Abb. 1). Rasche Bewegungen 
können bei dieser einfachen Form der 
Regulation des Muskeltonus jedoch nicht 
mehr durchgeführt werden.
Zudem ist bei Patienten mit spasti-
scher Hemiparese die neuronale Kopp-
lung von Armen und Beinen als Grund-
lage der Gehfunktion [7] und der beider 
Arme bei kooperativen Handbewegungen 
[8] gestört. Nervenstimulation des nicht 
betroffenen Beins beim Gehen führt nor-
malerweise zur beidseitigen Aktivierung 
der proximalen Armmuskeln, während 
die Stimulation des paretischen Beins we-
der zu einer Armmuskelantwort der be-
troffenen noch der nichtbetroffenen Sei-
te führt [5]. Dies weist auf eine gestörte 
Kontrolle der Afferenz durch den korti-
kospinalen Trakt hin [9]. Diese Interak-
tion kann therapeutisch genutzt werden, 
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Abb. 2 8 Aktive und passive Bewegungsbedingung bei spastischer Parese. Die passive Bedingung 
(oben) entspricht der klinischen Untersuchung. Bei rascher Dehnung des M. brachioradialis kommt es 
im Gegensatz zu Gesunden bei der Spastik zu einer tonischen Muskelaktivierung und einem dadurch 
erhöhten Widerstand des gedehnten Muskels. Bei der aktiven Bewegungsbedingung (unten) ist die 
Aktivität des spastischen Muskels auf Dehnung, trotz der gesteigerten (Eigen-)Reflexe kurzer Latenz, 
im Vergleich zum normalen Muskel, vermindert. (Adaptiert nach [3])
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Abb. 3 8 Neuronale Funktionsveränderungen nach einer ZNS-Läsion. Es be-
stehen grundlegende Veränderungen der neuronalen Funktion nach einer 
ZNS-Schädigung (Schlaganfall, Querschnittlähmung), die von der Mobilität 
eines Patienten abhängen. Bei mobilen Patienten kommt es durch ein funk-
tionelles Training, bei dem die Aktivierung physiologischer Rezeptoren aus-
reichend berücksichtigt wird, zu einer Funktionserholung als Folge einer ge-
richteten Neuroplastizität und Anpassung des spastischen Muskeltonus. Bei 
immobilen Patienten kommt es zu einem Überschießen des spastischen 
Muskeltonus und einer neuronalen Dysfunktion als Folge einer ungerichte-
ten Neuroplastizität
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fenen Seite auch die paretische Seite mit-
aktiviert wird.
Zusammengefasst ist die Muskelak-
tivierung bei Patienten mit Spastik im 
Vergleich zu Gesunden im passiven Zu-
stand, d. h. bei der klinischen Untersu-
chung, verstärkt, bei aktiven Bewegungen 
jedoch vermindert (. Abb. 2). Die klini-
schen Befunde der Spastik können somit 
nicht auf die Bewegungsstörung übertra-
gen werden.
Therapeutische Konsequenzen Die meis-
ten antispastischen Medikamente sollen 
eine Reduktion des Muskeltonus durch 
Ausschaltung der über die Gruppe der 
Ia-Nervenfasern laufenden (Eigen-)Re-
flexe bewirken. Elektrophysiologische 
Untersuchungen natürlicher Bewegungs-
abläufe zeigen, dass ein spastischer Mus-
keltonus bei gehfähigen Patienten benö-
tigt wird, um die Parese nach einer ZNS-
Läsion zu kompensieren [6]. Das heißt, 
bei mobilen Patienten können antispas-
tische Medikamente die Parese verstär-
ken und zu einer Funktionsverschlechte-
rung führen. Bei diesen Patienten ist ein 
funktionelles Arm- und Bein-(Lokomoti-
ons-)Training indiziert. Dadurch kommt 
es zu einer gerichteten Neuroplastizität 
[10] mit verstärkter Arm-/Beinmuskelak-
tivierung (. Abb. 3). Die Konsequenz ist 
eine Funktionsverbesserung, die mit einer 
verminderten Spastik einhergeht. Es wird 
weniger spastischer Muskeltonus benö-
tigt, mit der Folge eines neuen Gleichge-
wichts zwischen Bewegungsfunktion und 
spastischem Muskeltonus [6]. Das heißt 
auch, dass ein erfolgreiches funktionelles 
Training einen gewissen spastischen Mus-
keltonus benötigt [11]. Rehabilitationsro-
boter können künftig eine wesentliche 
Rolle bei dieser funktionellen Therapie 
übernehmen [12].
Bei immobilen Patienten kommt es 
nach ca. einem Jahr zu einer neuronalen 
Dysfunktion [13, 14], die mit einer raschen 
Erschöpfbarkeit der Muskelaktivität ein-
hergeht. Diese wird durch ein ungerich-
tetes Aussprossen von Rückenmarkfasern 
hervorgerufen [9]. Bei diesen Patienten 
können antispastische Medikamente (z. B. 
intrathekale Baclofen-Applikation) Spas-
men lindern und die Pflege erleichtern.
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Klinik der Spastik – spastische Bewegungsstörung
Zusammenfassung
Spastizität entwickelt sich als Folge einer 
Schädigung des Zentralnervensystems (ZNS). 
Klinisch ist die Spastik durch eine Muskel-
hypertonie und gesteigerte Eigenreflexe cha-
rakterisiert und mit unterschiedlichen Graden 
von Parese verbunden. Zusammen ergibt 
sich das Syndrom der spastischen Parese. Der 
Patient ist durch erschwerte und verlangsam-
te Bewegungsabläufe beeinträchtigt. Elekt-
rophysiologische Untersuchungen funktio-
neller Arm- und Beinbewegungen (z. B. beim 
Gehen) zeigen eine verminderte Aktivierung 
der Arm- und Beinmuskeln. Dies erklärt sich 
durch den Ausfall aktivierender Signale mo-
torischer Hirnzentren und funktioneller Re-
flexsysteme. Dieser Einfluss überwiegt die ge-
steigerte Eigenreflexaktivität. Die der Pare-
se entsprechende verminderte Muskelakti-
vierung wird durch strukturelle Veränderun-
gen der Muskelfasern teilweise kompensiert 
(z. B. Verlust von Sarkomeren). Deshalb kann 
durch eine antispastische Medikation, die 
eine Ausschaltung der Eigenreflexe zum Ziel 
hat, meist keine Funktionsverbesserung er-
reicht werden. Deren Einsatz ist aber bei im-
mobilen Patienten sinnvoll. Bei mobilen Pa-
tienten wird durch ein funktionelles Training 
eine Funktionsverbesserung erreicht, die mit 
einem angepassten, d. h. verminderten spas-
tischen Muskeltonus einhergeht.
Schlüsselwörter
Spastizität · Zentralnervensystem · 
Muskelhypertonie · Parese · Reflexsysteme
Clinical treatment of spasticity – spastic movement disorders
Summary
Spasticity develops as a consequence of 
damage to the central nervous system (CNS). 
Clinically, spasticity is characterized by mus-
cle hypertension and exaggerated reflexes 
and is associated with varying degrees of pa-
resis. Together this results in the syndrome of 
spastic paresis. Patients suffer from imped-
ed and retarded movement ability. Electro-
physiological investigations of functional arm 
and leg movements (e.g. in walking) show a 
reduced activation of arm and leg muscles 
which can be explained by the loss of acti-
vating signals from motor brain centers and 
functional reflex systems. This effect predom-
inates over the increased tendon-reflex activ-
ity. The reduced muscle activation caused by 
paresis is partially compensated by structur-
al alterations of the muscle fibers (e.g. loss of 
sarcomeres). For this reason a functional im-
provement mostly cannot be achieved by an-
tispastic medication which targets the de-
activation of tendon-reflexes. However, they 
are useful in immobilized patients. In mo-
bile patients functional improvement can be 
achieved by functional training which is ac-
companied by an adapted, i.e. reduced, spas-
tic muscle tone.
Keywords
Spasticity · Central nervous system · Muscle 
hypertension · Paresis · Reflex system
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